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RESUMEN 

Se investigó el efecto gen~tico del cloruro de cadmio en Drosophila 
· · 2 a 2 a 

melanogaste~ mediante el sistema de cruza~ y w /y w ; e/e x 

xc2 ya / sc8 Y + El compuesto fue administrado por in
yecci6n a los machos adultos progenitores. Los criterios evaluados 
ftieron p~rdida de cromosomas sexuales, no disyunción y mutaciones -
letales recesivas ligadas al sexo, mediante la cuantificación de Í!l, 

dividuos con fenotipo excepcional en la primera generación y la au
sencia de un fenotipo indicador en la segunda generación. 

Se empleó la prueba de x2 para valorar estadisticamente los resulta 
dos: 

·1 .- Se observaron diferencias significativas respecto a la induc
ción de p~rdida de cromosomas sexuales y no disyunción en los 
machos. 

2.- No se encontraron dife~encias ~ignificativas entre loi indivi 
duos tratados y el testigo con relación a la proporción se-
xual. 

3.- No hubo inducción de mutaciones letales recesivas ligadas al 
sexo o 

r· 
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INTRODUCCION 

Es un hecho que constantemente se estfin introduciendo ~l medio ambiente 
gran variedad de compuestos químicos, algunos de ellos puede~ afectar -
al material gen~tico tanto de las poblaciones de microorganismos, plan
tas y animales así como de la poblaci6n humana. 

El aire, el suelo y el agua están 's·iendo sometidos a una excesiva carga 
de residuos nportados principalmente por las actividades industriales -
y/o agrícolas, así como por los desechos domésticos y los gases despre.!!. 
didos por los motores de combusti6n interna. En ]os Qltimos 20 aílos se 
ha incrementado de manera significativa la producci6n industrial y el -
uso de los metales pesados, esto ha provocado da~os severos al ambien-
te, debido a la toxicidad de dichos compuestos y a su capacidad para -
acumularse en las cadenas alimenticias (Suter, 1975). Cabe sefialar - -
también el hecho de que la biósfera tiene capacidad limitada de recicla 
je de estos elementos, lo que contribuye a su acumulaci6n. 

Los productos t6xicos pueden entrar al suelo a trav§s de diversos me-
dios: aguas de riego contaminadas, plnguicidas y fertilizantes, asi co
mo por los desechos industriales; ~stas sustancias pueden ser absorbi-
das por las raices de las plantas que se utilizan como parte de la ali
mentaci6n humana y de diversos animales. 

Los límites permis·ibles de cadmio, dictados por la Secretaría de Recur
sos Hidr&ulicos de M§xico en 1973, para sistemas de agua potable, u~o -
recreativo, conscrvaci6n de flora y fauna es de 0.01 mg/l, mientras que 
para uso agricola e industrial es de 0.005 mg/1 (Diario Oficial de la 

Federación, 1973). 

El cadmio es un metal pesado, fisiológi~amente no esencial, que se en-
cuentra en concentraciones variables en ol ambiente. Los compuesto~ de 
·este elemento se utilizan en la fabricación de partes automotr"ices, de 
aviones y en gran cantidad de productos de uso coman en la vida diaria, 
como: utensilios de cocina, charolüs para h·ielo, joyería, unidades de--
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tectoras de illcend fos, productos qu'imi cos usados en fotografi i.\, bate rías 
y pr6tesis dentales, asi como en pinturas, cigarros con filtro, fertili
zantes fosfatados, pl&sticos, cincscopios para televisiones, transisto-
res, equipo el6ctrico, dispositivos detectores de rudiaci6n y elementos 
fotoconductores (Fl ick ~t -º1_., 1971), se emplea tarnbi Pn como absorbente 
de neutrónes en los reactores nuclearPs (Dubinin, 1980). 

En las Qltimas dos d~cadas se han empezado a.detectar algunos de los 
efectos provocados por la exposici6n de diversos tipos de organismos a 
niveles relativamente altos de cadmio, tanto en situaciones nat~rales 
corno en experimentos controludos de laboratorio. En cepas de Bacillus 
subtilis el cloruro, el nitrato y el sulfato de cadmio inhiben el cre
cimiento celular lo que sugiere posibles dafios a los mecanismos enzim&
ticos de sintcsis de ADN (Kanematsu y Kada, 1978). 

El cloruro de cadmio muestra efectos mutagénicos en Salmonella tiphymu
rull! a nivel metabólico, que son producidos por sustituciones en el apa
reamiento de bases nitrogenadns del ADN (Kulinina y Polukhina, 1977). 

En ecosistemas estuarinos se ha detectado que la exposici6n de algunos 
organismos planct6nicos, tales como Chlarr~domonas, Daphnia y Euglena spp. 
a sales de cadmio provoca un incremento en la mortalidad de sus poblacio

nes (Buehler et _tl., 1978). 

Al aplicar compuestos de cadmio a cultivos de Physarum _P-olycephalum en 

concentraciones subtóxicas, se induce retardo mitótico, siendo las fa
ses S y G2 las más sensibles ·(Chin ~t _é!J_., 1978). 

En poblaciones ele Chlorf~lla el cadmio muestra un efecto doble, yu que en 
concentraciones bajas se estimula el crecimiento, mientras que en altas 
se inhibe (Valle y Ulmer, 1972). En el trigo este metal tambi~n afecta 

el crecimiento y en el maíz y el g'irasol altera el proceso fotosintético 
al competir con el hierro (Carlson et.!}_., 1975). 
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Se ha demostrado que el cloruro de cadmio tiende a acumularse en la raíz 
de las plantas dE~ lirio acuático, Eichhornia crassipes y que esta acumu
lacidn es proporcional a la concentraci6n del metal disponible en el -
agua. Los efectos genéticos que esta acumulaci6n produce son principal
mente poliploidié1s y micronúcleos en células interfásicas y además provg_ 
ca la inhibición de la divisi6n celular y de la picnosis (Carbajal - Mo
ra, 1980; Rosas et !]_., 1984). 

Cuando el camar6n es expuesto a sales de cadmio se produce ennegrecimie.!!. 
to de las branquias, lo cual se debe al bloq~eo de los can2 1 cs hemolinf~ 
tices y a la acumulación del metal en los heniocitos, 1..~l:·serv: )Se ~ambien 

lesiones cuticulares que consisten en 1a perforaci6n o disol. 6n del 
exoesqueleto (Murray y Flessel, 1976). 

En Drosophila se ha probado que el cadmio afecta la secuencia especifica 
de los ensanchamientos en los cromosomas politénicos de las glándulas S,! 

livales (Sorsa y Pfeifer, 1973). También se ha descrito .que provoca cam 
bios en las frecuencias de alelos de 18 loci que se rastrearon y altera
ciones enzimáticas en la alcohol deshidrogenasa, la deshidrogenasa máli
ca, triosa fosfato isomerasa y la esterasa (Lower et al., 1976). 

Al hacer el análisis. cromosómico de células genninales (oocitos en meta
fase II) provenientes de hembras v7rgt:nes de crict:to tratadas con c1o;--u

ro de cadmio, se observan ciertas anomalías como hipohaploidía ( n- l ), 
hiperhaploidía ( n + 1 ) y diploidía ( 2n ); no se registraron anomalias 
estructurales. Las aneuploidías pueden ser ocasionadas por no- disyun-
ción durante la primera meiosis y la diploidía puede ser causada por la 
supresión en la emisión del primer cuerpo polar, los oocitos con estas 
anormalidades numéricas pueden eventualmente al ser fecundados, producir 
cigotos monos6micos, tris6micos o triploides (Watanabe y Schimada, 1979). 

En los machos de criceto la administración de sales de cadmio produce l~ 
sienes en los ganglios sensoriales trigéminos y espinales, caracteriza-
das por difusiones hemorrágicas así como degeneración de fibras y célu-
las (Gabbiani, 1967). 
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En ratas macho el acetato de cndmio se distribuye en las c~lulas hepáti

cas tanto a nivel citoplasmático (mitocondr'ias, microsomas y retículo -
endoplásmico) como a n·ivel nuclear ya que i'nhibe .la síntesis de /\!(!~y -

disminuye la duplkac·ión del /\DN. E.l exámen histolog'ico de estas célu-

las revela necrosis, hcmorragfo, inflamación y congestión (Stoll et al., 
1976). 

tl cloruro de cadmio en la dieta de machos j6venes de rata provoca cam-
bios en la porosidad de los huesos, así como disminución en el ritmo de 
crecirrdento y degeneración en los núcleos ele las células del epitelio re 

nal. (Yosh·iki ~'!:. ~-l . , 1975). El sulfur·o y oxido de cadmio inyectüdos 
subcutfinea e intramuscularmente producen fibrosarcoma en el sitio de in
yección, con metástasis en una gran propordón de.las ratus machos inyeE_ 

tadas, las inyecciones repetidas de sulfato de cadmio son seguidas de -
atrofia testicular y tumores celulares intersticiales del testículo - -
(Kazantzis, 1981). 

Las ratos macho. que bebieron una solución acuosa de cloruro de cadmio du 
rante 24 semanas, mostraron deficiencias en la función testicular, pre

sión sanguínea y ritmo cardiaco, así como disminución en el contenido de 
hemoglobina en la sangre, descalcificaci6n de huesos y alteraciones enzi 

m&ticas. El dano renal estuvo indicado por el aumento de la concentra-

ción de proteína en la orina, así corno por la apreciación de necros·is t~ 

bular (Koto.sonis y Klaassen, 1978). También se ha demostrado el efecto 
bifásico en función del tiempo sobre la síntesis de ARN jJl vivo , ya que 

primero se presenta inhibición en la sintesis de éste acido nucl~ico y -

después la activación de dicha síntesis, ambos hechos parecen estar reli!. 
cionados con las concentraciones de este elemento en el higado del ani-

mal (Kurnaras~ramy y Hajasekarassetty, 1977). 

Se haY\descrito también los efectos del cloruro de cadmio sobre el desa-

rrol lo ultraestructur·al del epitelio ulveolar en fetos de rata, observá.Q. 
<lose que hay retraso, supresión y alter~ciones en la diferenciaci6n epi
telial de los alveolos, lo que posiblemente contribuye il las dificu'ltu-

'clcs respiratorias observadas en los individuos recién nacidos (Daston, -
1981). 



- 6 -

La ad1rdnistración de cloruro de cadmio durante el primer elfo de vida en 
ratas y c,onejos causa daños al sistema nervioso central, las lesiones ·· 
estfin caracterizadas por hemorragias acornpaHadas de destrucci6n de fi-
bras y células de la corteza cerebral. Tambien se· ha mostru.do que unn 
sola administración de cadmio en ratu:. produce lesiones en los ganglios 
espinales asi como necrosis masiva 
en los tubos seminfferos y tejido 
las de Lcyclig (Gabbiani, 19Gi'). 

en todas las células espern1.áticas, -
intersticial, incluyendo a las c~lu-

La aplicaci6n de sales de cadmio m¿diante inyección provoca en sus fa-
ses iniciales cariolisis en el epitelio seminifero de los testiculos de 
ratón, llegando a la destrucci6n total de las c~lulas en las etapas fi
nales (Meek, 1959). 

Las anomalías cromosómicas que se inducen en hembras de ratón tratadas 
con cadmio son: aneuploid,as, diploidias y bloqueo de oocitos en metafa 
se l(Schimada et ,ª1_., 1976). 

Al analizar el efecto del cadmio en la respiraci6n y la actividad de -
ATPasa en los macrófagos de los alveolos pulmonares en ovinos, se en- -
cuentra que una concentración de 5 milimolas suprime la respiración en
dógena de 6stas cSlulas y 0.5 molas inhibe la cadena respiratoria de las 
mitocondrias, tambi~n se produce el bloqueo de la bomba de sodio-pota-
sio y de la ATPasa. La interacción de éste metal con los procesos vit! 
les de la r~spiración y transferencia energ~tica puede relacionarse con 
la patolog,a pulmonar que surge por la exposici6n ambiental y ocupacio
nal al cadmio (Cross et ul., 1970), 

Al examinar las c6lulas sanguineas de ganado vacuno expuestas a una mez 
el? de metales pesados (plomo, cromo, cadmio y cobre) se observan abe-
rraciones croma ti di cas y cromosómi cas ( Lconard et tl·, 1975). 

El cloruro de cadmio agregado en la dieta basal de cerdos en crecimiento 
provoca que los valores de hematocrito disminuyan significativamente~ -
asi como las cantidades de fósforo en el suero. De igual manera baja -
el conterriclo de cenizas (sodio y potasio) en los huesos y la tasa de 
crecimiento de los an'iniales se noté:\ retardadi1, Ú!s<.rndo por completo --

!" 
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cuando se aplican 1350 ppm. Las concentraciones 111ás altas de cadmio se encuen 

tran en el 1·Híon, hí gudo, bazo y di entes ( Cous i ns et ~· , 1973) 

Las rninifestaciones clínicas por ingestión de cadmio en humanos pueden clasifj_ 

carse en dos tipos: aquellos signos que se presentan en un nivel relativamente 
alto ele ingestión en un periodo corto (síndrome de respuesta aguda) y aquellos 

signos que siguen a un~ ingesti6n continGa y a largo plazo (síndrome cr6nico). 

El primer caso está caracterizado por náuseas. severas, sa 1 i vaci ón, vómito, di~ 
rrca, dolores abdominales y musculares que pueden ser desde ligeros hasta muy 

drásticos y estar acompoílados por da~os en el hígado y/o en el r1H6n. En alg~ 

nos pacientes se presenta sabor mct&lico en la boca y resequedad, así como do
lor subesternal, debilidad y hasta postraci6n. En el segundo caso, se involu

cra el sistema respiratorio, incluyendo tos, disnea~ bronquitis y neumoil'it'is. 

El sindrome de respuesta cr6nica se presenta en los trabajadores ocupacional-
mente expuestos al cadm"io el cual penetra al orgél.nismo por vías respii~atoria u 

oral ya que los humos tóxicos son emanados del vaciado~ moldeado, solcladu1·a y 

fusión. El cadmio en fornm de óxido, puede ocasionar 11 la fiebre del humo del 

metal 11
• Los s1ntomas rn§s frecuentes son: p~rdida parcial o total del olfato, 

tos, dificultad para respirar, disminuci6n del apetito y en muchos casos colo

ración amarillenta de los dientes, puede haber alteraciones en el hígado, ri-

ñón y tejidos hematopo1éticos, así como disminución en los niveles de hemoglo .. 

bina (Flick et al., 1971) 

Por otro lado, se han realizado estudios en diversas partes del mundo sobre la 

distribución del cadmio en los tejic!os humanos, sin encontrarse hasta la fecha 

una relación entre la ubicación geográfica y los niveles de depositación de -

cadmio en los tejidos, sin embarga, con ba~e en los conocimientos actuales se 
sugiere una correlación positiva entre el contenido tisular de este metal y -

los signos de cadmiosis (Flick et~., 1971) 

En fetos humunos se han encontrado niveles de 50...-1( g/kg de peso, lo que sugie

re que el cadmio puede atravesar las mcr1.brv.nas placentarias (Schroeder, 1976). 

Se ha descrito en Japón la cnfonnedad llamada 11 Itai-Itai 11 lo cual ocurre fre 

cuentemcnte al 1·ecledor de la cucncá centra 1 del río Ji nzú, 1 ugar donde se a rro 
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jan los desechos industriales de la zona. Este padecimiento atnca princi
palmente a mujeres que han vivido míls de 30 años consumiendo agua, arroz y 

pescado contaminado y se manifiesta mediante dolores que ocurren primero -
en el fin~a lumbar y fos extrenridades y posti::1·iormente se extienden a todo 
el cuerpo. Como resultado de esto, las pacientes ernpü~zar1 a tcnet' dificu]_ 
tades pura Cérnrinar y después de cierto tiempo casi no pueden moverse vol-

viéndose los huesos.muy quebrad·izos. El e>U~rnc~n clínico revelu ancnria, dis 
minución en los niveles de fósforo inorgánico y elevac-i9n de fosfatasa a]_ 
calina en el suero. Otras anormalidades que se presentan son: proteinuria 
constante, glicosur"ia e incremento en la excreción de calcio y ·cadmio en -

la orina. Existe una fuerte correlaci6n etiológica entre la contaminaci6n 
por cadmio y la incidencia de ·1a enfennedad mencionada sin embargo, lapa

tog§nesis es obscura. Adem§s se han reportado aberraciones cron1os6micas ·
tales como rupturas y rearreglos cromosómicos asr como aneuploidías en c6-
1 ulas sanguíneas de pacientes afectadas por el 11 Itai-Itai 11 (Shiraishi ,1975). 

Tambi~n se describe incremento significativo en los niveles de cadmio en -
las placentas de madres fumadoras, con respecto a las no fumadoras, así co 
mo alteraciones enzimáticas y placentarias y menor peso al nacer en el pr.Q_ 
dueto de madres fumadoras (Miller y Gardner, 1981). 

Un grupo de hombres que por razones de trabajo han estado·expuestos a pol
vos de óxido de cadmio durante un año, rruestran carcinoma prostático, aun·· 
que aan no hay evidencias epidemio16gicas donde se pueda atribuir al cad-

rnio la producción de carcinogénesis humana (Fl ick et tl·, 1971). 

En el humo. de cigarro existen traz~s de ¿admio y los fumadores acumulan m§s 
cadmio en el riñón, hígado y pulmón, sin embargo no se han demostrado que -
este metal ocasione carcinoma bronquial (Kazantzis, 1981). 

En la tabla I se resumen los efectos genot6xicos inducidos por el cloruro -
de cadmio en d·iversos organismos. 

Se han desarrollado numerosos sistemas biologicos para el bioensayo, uno de 

ellos el de la mosca de la fruta (Dr_c!_~OJ~ila !~~1ª-.~12_9i1_str~r) ha demostrado 
ser el m6todo m5s rfipido, vcrs§til y eficiente de cucariontes que permite -
en un solo exµcrimcnto lu detección ele aberraciones crornosórnicas y mutacio-
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nes inducidas en cªlulas de la linea gero1inal, tales corno p~rdida total -
o parcial de cromosomas, no disyunción, mutaciones letales recesivas lig~ 
das al sexo y translocaciones (Zi111mering, 1975). 

Las sustancias sujetas a prueba pueden administrarse por alimcntaci6n, in 
yección o pül" vfo gaseosa (Lee, 1976). Los productos químicos hidrosolu
bles deben ser ·inyectados, mientras que los insolubles en agua deben ad-
ministrarse por v1a oral (Vogel y Luers, 1974). 

Para detectar la inducci6n de pªrdida cromos6mica y no disyunci6n se uti-
1 izan lineas con marcadores en los cromosomas sexuales cuantificándose en 
la primera generaci6n los individuos normales XX y XV y los individuos ex 
cepcionales con estructura cromos6mica XO y XXV. 

' ' 

. La prueba de letales recesivos ligados al sexo ha sido empleada como dosi 
metro biol6gico por ser una de las pruebas más sensibles para la determi
naci6n de los efectos mutag~nicos de un agente quimico (Auerbach, 1976). 

Para el estudio de las mutaciones letales recesivas l·igadas al sexo se ana 
lizan los individuos de la segunda generación cuantificándose por medio -
de la ausencia de un fenotipo indicador la inducción de dicha alteración. 

El prop5sito de este trabajo es el de investigar los efectos gen~ticos in 
ducidos por el cloruro de cadmio mediante la inducci5n de pªrdida total -
de cromosomas sexuales, no disyunción y mutaciones letales recesivas lig-ª. 
das al sexo en Drosophila melanogaster. 
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MATERIAL Y METODO 

Sistema de Cruzas: 

Se emplearon machos de la línea Oster machos, .los cuales poseen un cromo 

soma X en anillo (Xc2) con los genes marcadores 11yellow 11 (y - cuer

po amarillo) y 11 Barra 11 (B...; ojo en forma de barra). El cromosoma Y 

tiene insertado un pequeílo fragmento ( sc8 
) del cromosoma X que presen

ta el alelo silvestre de 11yellow 11 (y+ ) , el que impide la expresión -

del gene 11yellow 11 del ·cromosoma X en anillo, por lo tanto los machos - -

muestran el fenotipo B+ . Las hembras de la l,nea y2 wª ; e , tienen -

los siguientes marcadores: "yellow" (y
2-cuerpo amarillo, cerdas negras), 

y11 white apricot" wª ( wª - ojos color durazno ) en el cromosoma X, --

11ebony" ( e- cuerpo negro bri 11 ante ) en el. cromosoma .3. 

Siendo su fenotipo ojos colo~ durazno, cuerpo gris por la interacción de 

y2 y e . La cruza progenitora es: 

x Ó' ¿1' xc2 yB / sc8 Y ++ 

hembras y2 1¡/ , e machos B+ 

(cuerpo gris ojos durazno) (cuerpo silvestre ojo en barra) 

En la F¡ se obtiene tanto prole nonnal como excepcional. 

Pro l e normal : ~ $ y 
2 a 

I xc2 yB yl3 (hembras ojos en forma w = con 

de barra y cuerpo amurillo). 

<Í'~ 
.2 a 

/ 
8 y a (machos con ojos color du--y w se = w 

razno). 

,, 
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Los marcadores denotados con minQsculas son recesivos frente al silvestre 

( + ), mientras que los denotados con mayGsculas son dominantes, e/e se -

omite ya que al encontrilrse en forma heteróciga produce fenotipos silves-

tres. 

• 

Prole excepcional 

No disyunci6n en hembras 

y
2 wª / y

2 wª / xc 2 
yB =~·~ yB - XXX (hembras con ojos en forma de 

8 
se Y 

Xc2 yB / O 

8 
se Y / O 

No disyunción en machos 

y2 wª / xc2 yB / s c8 
Y 

y
2 wª / O 

Figura 1 

barra y cuerpo amarillo) 

= ~ ~ wª - XXY (hembras ojos color durazno) 

= <f cf yB - XO (machos con ojos barra, cuerpo 

amarillo, estériles). 
. . 

~ <Í J1 sc
8 

Y-YO (macho que muere por ser 1 e-

= ~~ 13+ - XXV 

~ ~ 2 a XO =o o· Y w -

ta 1). 

(hembras con ojos en barra). 

(machos con cuerpo amarillo, 

ojos color durazno, estéri-

les). 

... 
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1 

Pérdida de X en hembras 

Xc 2 yB / O 

8 
se Y / O 

P~rdida de X en machos 

Figura 2 

Pérdida de Y en machos 

12 -

=¿'¿1 yB / XO (machos con cuerpo amarillo, 

ojos en Bar~a, est~riles}. 

YO (machos que mueren por ser -

letal}. 

= t ! y2 vl-xo (machos cuerpo amari 11 o, 

- 13 -

ojos color durazno, est~ri 

1 es). 

(machos cuerpo amarillo, 

ojos color durazno, es-

teril es}. 

Para vnlorar la inducci6n de mutaciones letales recesivas ligadas al sexo, 

se cruzan los individuos normales parentales de la F1 y se obtic~nen los 

genotipos indicados en la tabla II. Cuando en la progenie no aparece el -. . 

genotipo de machos con ojos en forma de narra se cuantifica como letal re

cesivo ligado al sexo. 
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Tratamiento 

El cloruro de cad1nio se administr6 por inyecci6n de machos adultos de 24 
a 4B horas de edad. La sustancia se apllc6 una sola vez a los machos -

progenitores de la cruza parental. 

Procedimiento experimental: 

Se ut"ilizaron 200 hembras vírgene~ de la línea y2 wª e , aislán·· 

dalas cada 8 horas durante 72 horas las que se cruzaron con 100 machos -
tratados. 

Se empleó cadmio metálico ( Baker ), la solución·madre de clo1'uro de -
cadmio se hizo de la sigui~nte manera: se prepar6 una soluci6n de ácido 
clorhídrico 1:1 , disolviendo 0.2 ml de HCl em 0.2 ml de agua destilada, 

al cadmio se le agregan unas gotas de ácido nH11·ico y la solución de HCl 
1:1 , f'inalmente se aforó con agua destilada a 1100 rnl. Las concentracio 
nes de cloruro de cadmio empleadas fueron: O.Cí.ff, 0.1 , 0.5 y 1.0 mg/1, 

siendo la más alta la dosis letal media ( LD5ID ), los lotes testigos -
se inyectaron con sacarosa al 5 %. Se realiz6 1 experimiento y 2 repe
ticiones. 

El .medio de cult·i vo fue preparado con agua, agar, harina de maíz, dextr.Q_ 
sa, azúcar, levadura, agregándo 1 e además ácido n:ropióni co y ni pagín para 

el control de microorganismos ( Demerec, 1961 )). Una vez elaborado el 
medio se vació a frascos lecheros de un cuarto dú litro esterilizados y 

se esperó a que solidificara. Al día siguiente se introdujeron los indi 

viduos, 25 machos y 50 hembras por cadn frascmy a las 72 horas se- eli 
minaron los progenitores; aproximadamente a lCffi 10 días se obtuvieron -
d~scendientes ( F

1 
). Una vez emergida la prinera generación se hizo -

el conteo del nú11lf1ro de indiv'icluos nonnales y mcepcionales. Las hem- -
bras con el marcador yB fecundadas por los mmhos F 1 ( wª ) , se co
locaron tmu por fré\~;co homeopático y se .esperómque emergiera la r:2 , 

aproximndamentc 10 cli as después. 'Todos 1 os ex1orimentos se rea 1 iza ron a 
25º e + 1 . 
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Procedimiento estadístico 

1 .. 1 b 1 h · d d . ( x2 · ) 1 t d.. · Se emp eo a prue a e e e 1- cua ra a para va orar es a 1 st1 carne.!}_ 
te los resultados obtenidos. 

f = suma 

d2 = diferencias al cuadrado entre los valo--
res observados y esperados. 

e = valor esperado 
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RESULTADOS 

Para evaluar el efecto del cloruro de cadmio sobre la no disyunci6n y la 
pérdida de cromosomas sexuales se realizó el conteo de ind·ividuos nonna
les y excepcionales en la primen.t generación; para la inducción de muta.
ciones letales recesivas ligadas al sexo, se cuantificó el número de 
frascos homeopfiticos con y sin mutaciones letales recesivas ligadas al -
sexo en la segunda generaci6n. 

A continuaci6n se describen los daios obtenidos, en los casos en los cua 
les en las tablas aparece el simbolo ( - ) significa que no se observa 
ron individuos excepcionales. 

La tabla III y figura 3 muestran el número y frecuencias de individuos 
normales y excepcionales en la primera generación ( F1 ), en la cual se 

nota la aparición de machos excepcionales XO ( y 2 wª ) siendo estadís 

ticamente significativa a P<0.05 en las. concentraciones de 0.05 y -

0.5 mg/ 1 y a P<0.01. en las concentraciones 0.1 y 1.0 mg/ l. Tam
bi~n se observa~ en el testigo 2 hembras excepcionales ( XXV ) con fe
notipo ojos color durazno y una hembra ( XXV ) con fenotipo ojos en -
forma de barra, así como ci neo hembras excepciorm les ( XXV ) con feno
tipo ojos color durazno en la concentraci6n de 0.1 mg/ l. 

En la tabla. IV y figura 4 se presentan el nOmero y frecuencia de muta
ciones letales recesivas ligadas al sexo en la segunda generaci6n ( F2 ) 

en la cual no se observa incremento estadísticamente significativo en 
las concentraciones respecto al testigo. 

La tabla V muestra el nGmero de individuos y la proporci6n sexual, en 
donde se nota que no hay diferencia significativa entre los tratados con 
respecto al testigo. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES 

Las frecuencias de individuos excepcionales que resultan de la no disyun
ci6n y de la pirdiaa de los cromosomas X y Y tuvieron un valor de 0.53% -
para el testigo y 1i'ar1an entre 1.80% para la menor concentración del com
puesto (0.05 mg/ 1) y 2.44% para la concentraci6n m~s alta (1.0 mg/¡) -

mostrando diferencias estad is r.:icamente significativas (tabla III). 

Lh ·no disyunción qu'! se c~racteriza por la falta de separación de los ero 
mosomas homólogos d.Jrante la mEiosis, fue descrita por primera vez por -
Bridges (1916). Si este ~ec2~is~o ocurre en la primera división mei6tica 
se considera reducc~cna1 si se presenta en la segunda división se estima 
ecuacional (Lewi~, 1980). 

la no disyunción puede ser primaria o secundaria ( Grell, 1964 a },la pri 
maria se produce durante la gametogénesis formándose gametos aneuploides 
que al ser fecundados originan individuos de constitución XO o XXV. La 
secundaria se provoca en las hembras XXV dando origen a gametos XX, XY, X 
o Y y a organismos aneuploides o diploides dependiendo del óvulo fecunda 
do. 

Grell ( 1964 b ) propuso la teoría del apareamiento distributivo como el m~ 
canismo implicado en la no disyunción primaria, en la cual explica dos ti
pos de apareamiento, que no son eventos competitivos; un primer tipo el -
apareamiento de intercambio está daJo por la homología cromosómica y un s~ 
gundo tipo, que involucra la segregaci6n, depende del tama~o de los cromo
somas y es el distributivo. 

Lewin ( 1980 ) propone que las fallas en el apareamiento durante la metaf! 
se pueden explicar la no disyunción primaria. Tales efectos del acopla- -
miento cromosómico durante la metafase son el resultado de las fallas en -
la conjugación durante la etapa del cigóteno o el resultado de una separa
ción .completa de homólogos anterionnente apareados en el cigóteno. La dis
tribución al azar de los dos univalentes produce el reparto irregular en -
la enafase originando gametos aneuploides. La pérdida cromosómica inducida 
por el cadmio podría explicarse por la capacidad de producir alteraciones 
en la mitosis lo cual puede deberse a su afinidad por los enlaces sulfhidri 
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los ( S-H ) , ya que al unirse a los microtQbulos or191na cambios en su -
estructura e impide su ensamble para formar e~ huso mit6tico, lo que oca-
siona que los cromosomJs permanezcu.n dispersos. y no se otclenen en 1 a placa 
metafásica normal ( Harty Scaife, 1976 ).· 

las al~eraciones del huso acromático originan la forn1aci6n de anafases mul 
tipolares, de tal manera que se integran más de. los dos grupos norniules de 
cromosomas, que durante la telofase se encuentran como nGcleos separados -
produci~ndose c~lulas con nameros menores al diploide ( G6mez - Arroyo, -
1980 ). 

Entre las alteraciones del huso acromático se puede mencionar la inactiva
ción del mismo, aunado al retardo en la división del centrómero,. provoca_!l 
do que los cro'mosomas permanezcan en metafase, este efecto ha sido induci 
do por la colchicina, que es considerada .un veneno mitótico, con el cual 
se obtienen 1 as llamadas c-metafases, en las cuales los movimientos cromo
s6micos no resultan de una interrelaci6n entre el centr6mero y el huso, si 
no de una tendencia de los cromosomas a enderezarse o de un acortamiento -
de estos, asi como al desenrollamiento de las crom&tidas hermanas ( Levan, 
1945 ). 

'Por medio de la luz polarizada se ha observado que el huso es una estruct~. 

raque tiene fibras de dos tipos: cromosómicas, que están unidas a los -
centr6meros, y continuas que Vijn de uno a otro polo de la c~lula ( Bajer , 
1961 ). 

Mazia ( 1961) ha·descrito al aparato mitótico como un gel formado por la 
polimerización de las macromol~culas de naturaleza proteica involucradas -
en la formaci6n del huso que son ricas en azufre, elemento muy importante 
durante su organizaci6n. 

Narval y Butler, ( 1974 ) han propuesto que el cadmio puede ser más dañi
no que cualquier otro metal, ya que es un agen~c citot6xico que, aGn a ba
jas concentraciones puede interferir con las funciones celulares ya que -
interactúa con las proteínas de tejidos animales originando complejos me
talo-protcicos. 
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Los agentes quimicos como el cadmio influyen principalmente en ciertas fases 
de la división celulnr inhibiendo lu entraclalle las células a la mitosis, la 
formacion del huso y la citocines·is. Los agentes que impidE?n el inicio de -
la mitosis inhiben la división de la célula~ del núcleo y de los cromosomas, 
al igual que la reparución de las cromátida·s ( Rosen, 1957 ) . 

Cuando un agente químico afecta la interfase y a veces la profase temprana -
provoca una reversión de las células a la interfase, en esta etapa los age.!}_ 
tes químicos pueden inhibir la rerlicación de los cromosomas así como su di
visión y la separación de las crom~tidas ( Kilhman, 1966). 

La inducción de mutaciones letales recesivas ligadas al sexo, se emplea en -
Drosophila como la prueba más sensible para determinar si un compuesto es o 

' ' 

no mutagénico~ en el presente trabajo las frecuencias de dichas mutaciones -
no muestran diferencias significativas respecto al testigo ( tabla IV ), -
por lo tanto las concentraciones empleadas de cloruro de cadmio no provocan 
mutaciones en este sistema. 

Lo anterior concuerda con 1 as observaciones de .Kogan et tl . , ( 1978 ) qui.enes 
no encuentran incremento en las frec~encia de mutaciones letales en c~lu-

las geminales de Drosophila melanoaaster al utilizar dos·is subumbrales dP 

~loruro de cadmio ( 10-3 M ); en cambio s{ se detecta~ aumentos significa
tivos en la inducci6n de no disyunci6n primaria, lo que confirma la hip6te
sis de que el cloruro de cadmio actGn sobre la divisi6n celular. 

Una posible explicación de que el cadmio no presente efectos mutagónicos es 

que tal vez el metal aunque llega al nacleo celular no altera el DNA, ac- -
tuando solamente a nivel del aparato mit6tico ( Lee y Dixon, 1973; Flick -
et tl . , 1973 ) 

Cualquiera que sea el caso para las mutaciones letales recesivas ligadas al 
sexo, sería necesario realizar estudios a nivel de ultraestructura celular 
y de biologfa molecular, utilizando &tomos marcados para detectar en que -
parte de la cólula se acumula el cadmio, o si es eliminado mediante algGn -
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mecanismo. Otra posibilidad es utilizar otras sales de cadmio, ya que pue 
de haber razones de tipo quirnico o el tarnafto cle la mol~cula que influyan -
para que un determinado compuesto penetre o no hasta el nílcleo celular o -
bien que compita con algún metal esenci.al. · 
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TABLA 1. Efectos genot6xicos del Cloruro de Cadmio en diferentes organismos. 

ORGANISMO 

Microorganismos: 
Bacillus 

Salmonella 

Plantas: 

EFECTOS 

lnhibici6n del crecimiento 
celular. 

Sustitución en el apareamie!J_ 
to de las bases nitrogenadas 
del ADN. 

Chlamydomonas, Daph- Incrementa la mortalidad en 
nia y Eugl ena las po·bl a e iones. 

Physarum polycepha- Produce retardo mitótico 
lum 

Chlorella 

Trigo 

Maíz y girasol 

Estimula el crecimiento en 
concentraciones bajas y lo 
inhibe en altas. 

Afecta el crecimiento 

Altera la fotosíntesis al 
competir con el hierro. 

Eichhornia crassi- Produce poliploídias y 

Animales: 

Chapulín 

micronúcleos en células 
interfásicas. 

Provoca la formación de 
puentes falsos en anafase 
I y 11, y tetraploidias 
en meta fase I I. 

REFERENCIAS 

Kanematsu y Kada, 1978 

Kalinina y Poluknina, 1977 

Buehler et El·, 1978 

Chin et -ª.]_., 1978 

Valle y Ulmer, 1972 

Carlson et-ª.]_., 1975 

Carlson et.!]_., i975 

Carbajal, 1980 . 

Kumaraswamy y · 

Raj asekarasetty, 
1977 



Camarón 

Drosophila mela
nogaster 

Criceto 

Ratas 

Ratón 

Ovinos 

Ganado Vacuno 
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Produce ennegrecimiento de 
las branquias así como per
foraciones del exoesqueleto 

Afecta la secuencia especi
fica de los cromosomas po1ri 

ténicos. 

Causa hipohaploidías, hip~.r_ 

haploidías y diploidías. 

Lesiones en los gan9lios 
sensoriales trigéminos y 

espinales. 

Deficiencias en la función 
testicular, pre?ión sanguí
nea y ritmo cardiaco, des-
calcificación y alteracio-
nes enzimáticas. 

Daftos al sistema nervioso ~ 
necrosis masiva en las célu 
las espermáticas. 

Supresión de la síntesis de 

ARN y disminución de la du
plicación de ADN. 

Aneuploidías y poliploidias. 

Inhibición de la cadena res-· 
piratoria. 

Aberraciones cromosómi cas yy 

cromatídicas. 

Murray y Flessel, 1976 

Sorsa y Pfeifer, 1973 

Watanabe y Schimada, 1979 

Gabbiani, 1967 

Kotosonis y Klassen, 1978 
' 

Gabbiani, 1967 

Stoll et tl·, 1976 

Schimada, 1976 

Cross et ,tl., 1970 

Leonard et tl·, 1974 



Humanos 

... 29 ,.. 

Pérdida parcial o total del 
olfato, tos, disminuci6n' -
del apetito, así crnno alt~
raciones en hígado .. 

Produce anemia, disminuci6n 
de fósforo, proteinuria y ~ 

glicosuria. 

En madres fumadoras, hijos 
de menor peso y alteracio
nes en las actividades en
zimáticas del producto. 

Fl i ck et -ª.]_., 1971 

Shiraishi, 1975 

Miller y Gardner, 1981 
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Tabla II 

Cruza de los individuos normales F1 para obtener F2 

Gametos Fl 2 a c2 
Y W / X yB; e/+ . X 

2 a 8 
·y w / se Y e/+ 

2 a 2 a c2 xc2 y w e . y w + . X yB e . yB + ' ' ' ' 
, 

y2 wª e y2 wª / y2 wª e/e y2 wª / y2 wª . e/+ y2 wª I xe2 yB . e/e y2 wª / xe2 yB ; e/ , , 
' 

~~ 2 a ~ ~ 2 a ~ i yB ~ ~ yB y w e y w + . e . + ' ' ' 

e/+ e/+ 2 a e2 · 
y w I X yB ; +/-1 

2 a 
y w ' + 

2 a 
y w ; + ~ i yB . ; + ·~ ~ yB ; + 

.... ~ ... ~ 

2 a 
I 

8 y e/e 2 a 
/ 

8 y e/+ 
M__-

y w se y w se . B ' .a y ;e 
' e 

¿1 ¿ a d1 ó''1 wª ? ~e-. w e . + ' o 

y2 8 
/"/ .. 

wª / se8 y e/+ y2 wª I y +/+ xc_~./yB ;,.,.,.,.·sc8 y . e/+ se . 
' ' 

c8 
/. / ,/ 

y + J 6 ó-1 .t-·'ó-1 
/ 

' ¿ ... , ... ' 

ó wª . + wª + 8 + ... ,.,-. 
' ' 



-------------------
Machos con ojos en fonna de barra, cuando en la progenieF'2 están ausentes se considera que hubo 

inducción de mutaciones letales recesivas ligadas al sexo. 

w ..... 
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Tabla 111 Número y frecuencia de ·individuos normales y excepcionales obtenidos al tratar con Cd c1 2 a tos machos pro-

genitores de Drosophila melanogaster. 

Excepcionales Excepcionales 

Hembras wa Free. B Free. s+ Free. Machos yB. Frac. y2 w a 
Free. Conce nt rae i ón y. 

mg/ 1) YB no dls. % no dis. % no dis. % normales p.de X % p. de Xy % 
en~~ en r~ en d'o wª en~~ 

y " ., en Oo 

Testigo 1338 2 0.15 1 0.07 1487 1 0.067 8 0.53 
w 
N 

0.05 658 818 3 o. 36 15 . ~·r1. 80 

o. t 586 5 0.85 586 ... 13 -lr.'r2. 17 

o. 5 671 737 1 o. 13 15 ~·rt, 99 

1. o 724 .. 798 20 o/('k2.44 

~·: P< 0.05 • 

~·n•: P < 0.01 

.. 



·------------------
.. 

Tabla IV Nt.lmero y fre~uencle de mutaciones letales r~cesJva.s 11gadas a1 sexo, e1 tratar con Cd c1
2 

e Drosophila 

melanggaster. 

Concent raci On Nt.lmero de viales 

sin letal ( mg/ l ) 

Testigo 883 

o.os 482 

o. 1 356 

o. 5 445 

1. o 440 

.. 

Nt.lmero de viales 

con letal 

10 

8 

8 

9 

11 

"Tota 1 Frecuencl e Frecuencia 

.3 (-testigo) 

893 1.12 

490 1 .. 63 0:51 

.364 2.20 1. 08 

454 1.98 0.86 

451 2.44 1. 32 

w 
w 



. - - - - - - - - - - - - - - - - -·-

Tabla V NQmero de individuos, proporción sexual y frecuencia al tratar con Cd c1 2 a los machos ·progenitores de 

Drosophila melanogaster. 

Concent racl ón Número de Frecuencia Ntlmero de Total . Frecuencia 

(mg/ 1) hembras % machos. % 

Testigo 1341 47.26 1496 .2837 . 52.73 

0.05 658 44.04 836 1494 55.95. 

o. 1 591 49.66 599 1190 50.33 

o. 5 671 47.12 753 1424 52.87 

l. o 724 46.95 818 1542 53.04 

w 
..i:o 

. 1 
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Figura 1 NO DISYUNCION PRIMARIA 
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Figura 2. Pérdida cromosómica en una célula ~eiótica 11 

Meiosis 1 

Meiosi s II 

puente anfásico 

. Nuh 

X • Yr 

11 Tomado de Rodríguez - Arnaiz ( 1982 ). 

: o 

• 

Nonnal 
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Figura 3· Frecuencia de machos XO ( - testigo )· inducidps PQr cloruro d~. cadmio al tratar a los 
machos progenitores de Drosophila melanogaster • 
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Figura 4 Frecuencia de mutaciones letales recesivas ligadas al sexo 
( - testigo ) inducidos por cloruro de cadmio al tratar a los machos 
progenitores de Drosophila melanogaster 
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